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Внастоящее время сахарный диабет (СД) являетсяодной из серьезных медико-социальных проблемздравоохранения практически всех стран мира.
По данным различных исследований частота патологи-
ческих изменений пищевого канала (ПК) у больных СД
как l-го, так и 2-го типа выше по сравнению с общей
популяцией. Около 75% пациентов с СД при обследова-
нии и лечении сообщают о наличии клинически значи-
мых гастроинтестинальных симптомов. Сахарный диа-
бет является системным заболеванием, которое может
влиять на многие органы и системы, и ПК не является
исключением [4, 8, 9].
Пищевой канал при СД поражается на всем протяже-
нии, начиная от ротовой полости и пищевода и заканчи-
вая толстым кишечником и аноректальной областью.
При этом клинические проявления часто носят мозаич-
ныЙ характер и могут существенно различаться. Обшие
жалобы включают дисфагию, раннее насышение,
гастроэзофагеальный и дуоденогастральный рефлюксы,
боль в животе, тошноту, рвоту и диарею [1, 2, 9].
Типичными нарушениями верхних отделов ПК являют-
ся вкусовая гиперсаливация, дискинезия пищевода, глу-
бокие нарушения эвакуаторной функции желудка
(гастропарез), функциональная гипоацидность, патоло-
гический гастроэзофагеальный рефлюкс, проявляю-
шийся изжогой И дисфагией, кандидозный эзофагит.
У больных СД чаще имеет место замедленная эвакуация
содержимоrо желудка, что, в свою очередь, влияет
на фармакокинетику пер оральных сахароснижающих
препаратов, увеличивает время переваривания и всасы-
вания пищи. для больных СД также характерны гипоки-
незия/атония желчного пузыря, повышение риска жел-
чнокаменной болезни, неалкогольная жировая болезнь
печени, патогенетически связанная с СД 2-го типа и.
нарушением толерантности к глюкозе, в то время как
СД l-го типа может сочетаться с аутоиммунными забо-
леваниями [1, 4, 5]. Поражение тонкой кишки при СД
проявляется нарушением перистальтической активно-
сти, развитием кишечной псевдообструкции, избыточ-
ного бактериального роста, диареей и стеаторееЙ.
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Изменения со стороны толстой кишки наиболее часто
включают в себя запор (вплоть до картины «инертной
толстой кишки,». Весьма характерно присоединение
аноректальных расстройств - императивных позывов,
недержания кала [9, 10, 18].
Большинство исследователей гастроинтестинальные
симптомы связывают с проявлением диабетической
автономной нейропатии (ДАН), непосредственным
влиянием уровня гликемии и микроангиопатии тканей
желудка, нарушением регуляции секреции и действия
гормонов и инкретинов, а также с электролитными
нарушениями, обусловленными уремическим и кето-
ацидотическим состоянием. Определенную роль играют
расстройства иммунитета, предрасполагающие к оппор-
тунистическим инфекциям. Патогенез двигательных
изменений органов пишеварительной системы также
является многофакторным процессом, в основе которо-
го лежат нарушения как центрального, так и перифери-
ческого отделов вегетативной нервной системы [4, 5].
Современная фундаментальная наука ключевую роль
в инициации повреждения эндоневрального кровотока
отводит окислительному стрессу. Условиями для избы-
точного образования свободных радикалов являются
гипоксия, снижение антиоксидантной защиты, аутоокис-
ление глюкозы, активизация полиолового шунта.
Избьпочная продукция кислородосодержащих свобод-
ных радикалов способствует окислению мембранных
липидов в нервных клетках. «Мишенью,> для свободных
радикалов является и молекула NО, при окислении кото-
рой образуется высокотоксичное вещество ONOO
(пероксинитрит). Усиливает деградацию NO повышен-
ное образование супероксидного аниона - продукта
окислительного стресса. При активизации полиолового
шунта у больных СД резко снижается функция эндотели-
альной NО-синтазы - фермента, ответственного за син-
тез NO из L-аргинина. У здорового человека активность
окислительного стресса ограничивается супероксиддис-
мутазой, каталазой, глутатионпероксидазой, витамина-
ми Е, С, А и восстановленным глутатионом. При гипер-
гликемии снижается активность гликированных
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ферментов, поэтому превалируют прооксидантные фак-
торы [1, 5, 6].
Клинические проявления диабетической полинейро-
патии (ДП) возникают, как правило, не ранее чем через
5 лет после манифестации СД l-го типа. У пациентов,
страдающих СД 2-го типа, признаки ДП обычно выяв-
ляются одновременно с диагностированием заболева-
ния. Считают, что нарушения со стороны ПК у больных
диабетом не влияют на их смертность, однако ухудшают
качество жизни и степень компенсации сд. При этом
у достаточно большого количества пациентов гастро-
интестинальные про явления не диагностируются и
не лечатся, так как поражения ПК не относятся к тради-
ционным осложнениям СД [2, 3,16].
Нарушение функции слюнных желез
Одним из ранних симптомов СД является сухость сли-
зистой оболочки полости рта, связанная с уменьшением
выделения слизи и слюны и обезвоживанием [3, 10].
Нарушение функции тканей полости рта затрудняет раз-
мельчение пищи, пропитывание ее слюной, что ухудша-
ет подготовку пищи к дальнейшему перевариванию.
Причинами подобных изменений большинство иссле-
дователей считают диабетическую вегетативную нейро-
патию и макроангиопатию [14]. Лечение включает под-
держание близких к нормальным цифр концентрации
глюкозы в крови в течение суток и употребление доста-
точного количества жидкости с пищей, а также терапию
неврологических и сосудистых осложнений сд.
Поражение пищевода при сахарном диабете
Пищеводные проявления диабетической нейропатии
включают в себя нарушение перистальтики, спонтанные
сокращения и снижение тонуса нижнего пищеводного
сфинктера, проявляющиеся изжогой и дисфагией [8, 9].
Связь между гипергликемией и нарушением моторики
пищевода при СД изучена недостаточно. Несмотря
на то, что у большинства пациентов с СД имеются
объективные признаки нарушения моторики пищевода
или гастроэзофагеальный рефлюкс, клинические симп-
томы проявляются только У небольшой части больных.
Появлению клинической симптоматики поражений
пишевода способствуют: нарушение опорожнения
(парез) желудка, ожирение, гипергликемия, снижение
секреции бикарбонатов в слюнных железах [1, 18].
При диагностике поражений пищевода при СД наибо-
лее эффективно эндоскопическое подтверждение нали-
чия или отсутствия эзофагита, кандидозного поражения
или пищевода Барретта. В качестве дополнительных
методов диагностики используют эзофагеальную мано-
метрию, амбулаторную 24-часовую pH-метрию или
сцинтиграфию для выявления двигательных наруше-
ний. Некоторые гастроэнтерологи рекомендуют выпол-
нять рентгеноскопию с контрастированием бариевой
взвесью для определения анатомических дефектов [5, 9].
Лечение заключается в контроле уровня глюкозы
в крови и применении медикаментозных препаратов,
устраняющих рефлюкс и его проявления. Симптомы
изжоги могут быть устранены путем подавления кислот-
ности (ингибиторы протонной помпы - ИПП, антаго-
нисты Н2-рецепторов гистамина). ИПП в настоящее
54 N2 2-3.2012
время остаются самым эффективным средством лечения
рефлюксной болезни пишевода. Одинофагия вследст-
вие кандидоза лечится недельным курсом противогриб-
ковых препаратов. Домперидон и метоклопрамид улуч-
шaюT опорожнение пищевода, повышают тонус нижнего
пищеводного сфинктера, но имеют неустойчивый
эффект в отношении симптомов [9].
Поражение желудка при сахарном диабете
Замедление желудочного транзита выявляется
у 30-50% пациентов с СД. Симптомы желудочной дис-
функции являются следствием нарушения сократитель-
ной способности, что проявляется в замедленном про-
движении пищи в нижележащие отделы. В случаях,
когда диабетическая нейропатия распространяется
на нервный аппарат стенки желудка, у пациентов разви-
вается диабетический гастропарез (ДГ).
Примерно у 25-30% пациентов с СД имеются явления
гастропареза. Гастропарез чаще встречается у женщин и
проявляется симптомами раннего насыщения, тошно-
той, рвотой, вздутием живота, постпрандиальным пере-
полнением или болью в верхней части живота. Задержка
опорожнения желудка не только ухудшает качество
жизни пациентов с СД, но и способствует снижению
гликемического контроля, так как влияет на вариабель-
ность всасывания глюкозы и пероральных гипогликеми-
ческих препаратов [7, 13, 22]. В тяжелых случаях ДГ
протекает с выраженной симптоматикой вплоть до раз-
вития полной атонии желудка с ,ежедневной рвотой,
серьезными электролитными расстройствами и резким
снижением массы тела. Проявления гастропарезамогут
быть непостоянными: периоды ухудшения длятся
до нескольких месяцев и сменяются «светлыми проме-
жутками». Симптомы усугубляются при употреблении
плотной пищи (особенно содержащей жиры), рециди-
вируют при стрессе и кетоацидозе.
Считается, что задержка опорожнения желудка
у пациентов с гастропарезом вызвана, прежде всего,
нарушением вагусной иннервации. Также имеют значе-
ние изменение активности NО-синтазы в ПИJIорическом
отделе, уменьшение популяции клеток Кахаля (пейс-
мейкерные клетки ПК, задающие частоту медленных
волн электрического потенциала гладкой мышечной
ткани и определяющие частоту перистальтики различ-
ных отделов ПК), что приводит к дисфункции гладко-
мышечных клеток и обусловливает потерю координиро-
ванного механического ответа гладких мышц у больных
СД [9, 16,23].
Существуют данные относительно снижения актив-
ности полипептидного гормона мотилина в ответ
на гипергликемию, что замедляет моторику антрального
отдела и уменьшает способность дна желудка к релакса-
ции, повышает наклонность к пилороспазму. Важную
роль играет нарушение продукции гастроинтестиналь-
ногр гормона грелина, вызывающее снижение аппетита,
уменьшение мышечной массы, резкое замедление ско-
рости желудочно-кишечного транзита [16, 20, 22].
В настоящее время патогенез гастропареза при СД рас-
сматривается как гетерогенный патогенетический про-
цесс, что делает наиболее популярной так называемую
мультипатогенетическую модель ее развития [1, 9, 22].
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Таблица 1. Инструментальные методы диагностики гастропареза
Название теста Особенности проведения
Сцинтиграфия
опорожнения желудка
Рекомендуеммй тест Ддя диагностики гастропареза. метод основан на иссЛЩ\Овании эвакуации пищи (жидкой,
твердой, смешанной), меченной радиофармпрепаратом, 143 желудка с расчетом скорости и динамики эвакуации.
Следует отметиТЬ, что при однократном ИCOIleдовании «лучевая нагрузка» примерно в 100 раз меньше, чем
при обычном рентгенологическом обследовании
желудка хорошо коррелирует с данными сцинтиграфии,
является более простым в про ведении и менее дорогосто-
ящим [5, 9, 16]. Также ДJIЯ выявления нарушения опорож-
нения желудка при СД и выяснения основных патофизио-
логических механизмов развития могут использоваться
дыхательный тест, капсульная телеметрия, магнитно-
резонансная томография и антродуоденальная маномет-
рия (табл. 1.)
В настоящее время пере численные инструментальные
методы используются преимущественно в специализи-
рованных медицинских учреждениях и в научных целях,
тогда как в повседневной клинической практике их при-
менение, к сожалению, весьма ограничено. Исключение
составляет только ультрасонография [1, 15].
Стратегия лечения гастропареза при СД должна зави-
сеть от тяжести заболевания (табл. 2) и основываться
на устранении основных клинических симптомов и
улучшении качества жизни пациентов. С этой целью
у всех пациентов необходимо проведение адекватного
ежедневного гликемического контроля и мониторинга
уровня гликозилированного гемоглобина (HbA1c) <7,0%,
модификации образа жизни и питания, а также фар~ш-
кологической коррекции [9,11].
Большое значение имеет образование паuиента и его
близких родственников, наглядное разъяснение причин
появления тягостных симптомов и необхо;:шмости изме-
нения стиля питания. Пациента следует инфор~шровать
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в основе меп)Да лежит~сследов.ан~зnектри4еского сигнала с поверхности П9редifей брюшной стенки с помощЬ1О
Эl1еКТjXIДОВ,расположвнныхна коже в проеf{ЦИИжеllYдка, и выявление доМинирующей частоты электрической
активности желудка, erооористWJЫИческих ВOJ1lf. Чаще вcerо используется в качестве неинвазиеного дополнения
к 4-часовой ецинтиграфии желудка для комплексной оценки пацИвнтов с рефрактернь!ми симптотами
МОжет иcnользоваться у пациентов с нео6ъясиимой рвотой, позволяет оценить тощаковую и постnрандиальную
фазы. Однако является инвазивным методом, требующим специального {)борудования и высокого уровня
подготовки специалистов для адекватного прооедения и интерпретации
ПQЗВО1!Ятодновременно оцениВать опорожнение желудка и ero моторику, однако требует значительных
);Iатеpиal1!>НЫХзетрат
Может БЫТЬиспользована в качестве оптимального метода ДЛЯопределения периода noлуеыведения из желудка
сОдеРЖИМQftJ,напримеР .с примененИем 400 мл физиологического раствора при комнатной температуре
Изучение эвакуатupной функции желудка начинается сразу же гюсле приема первого глотка взвеси бария и·
прОДояжается в течение всего исследования. при этот определяются время и характер поступления контрастного
вещества в двенадцатиперстную кишку и количество оставшеЙСЯ1>желудке взвеси бария. 3адержка опорожнения
желудка· явnяeтся веским основанием для тщательного изучения рельефа слизистой обогючки и эластичности стенок
выходного отдела в условиях частичного и массивного заполнения, а такЖе при двойном контрастировании
ИСПОЛI>ЗyerсяДЛя ооределения СкорОС'l'иonорож_ жеnудка. Натощак после исходного ВbIAoкa пациент съедает
тестовый стандартизованный заетрак, в КОТОjJblЙдобавnяется 100 мг IЗС-октаноевой кислоты. В течение
последующих 4 часов производится {;еРИЯBЫДOJ<OВ(nepВble 2 часа - через каждые 15 минут, через каждые 30 минут
над1рОТЯЖении3-го и 4-го часа). Пациент делает выдох через соломинку в герметическую колбу емкостью 10 мл.
Тест основаН на том, ЧТО расщепление твердой фазы тестовоГо завтрака, меченной И30ТQlЮМ IЗС, происходит только
при nonaдaнии В просвет двенадцатиперстной кишки, где происходит быстрое всасывание IЗС-OJ<Таноевойкислоты
с ооcneдующейтранспортировкой влечень. В печени l1pQисходит окисление субстрата с Образованием IЗСО2,
концентрация которо;() и оnpeдеnяется в дыхательных пробах. Анализ изотопного отношения 1ЗСОt2СО2 с ломощью
масс-сректрометра дает ответ о моторно-звакуаторной способности желудка. Сама методика npoведения теста
npoстая, неиli:вазивная, результаты сопоставимы со сцинтиграфией. Для npоведения теста необходима полноценная
абсорбция в тонком 1<I'!IJJEiчнике,отсутствие серьезных заболеваний печени и нормальная выделительная функция
легких. К сожаленl'!Ю, ДыхатеЛЬНЫЙтест в связи с необходимостЬ1Оспецифического технического обеспечения,
.а таюке наличия трудностей в транспортировке изотопов применит только в условиях специализированных
медицинских центров
ЙС-октаноеВЬ!Й
дыхателы.Jj,IЙтест
Рентгеноконтрастное
ИСследование
верхних отделов
пищевого канала
с барием
Постановка диагноза ДГ должна основываться
на тщательном изучении жалоб, анамнеза заболевания
и жизни больного, а также объективного статусе. Всем
пациентам с СД и подозрением на наличие гастропаре-
за рекомендуется выполнение клинического анализа
крови, определение функции щитовидной железы,
гликемического профиля, гликозилированного гемо-
глобина, содержания амилазы (если у пациента имеет
место выраженный абдоминально-болевой синдром).
Обследование пациента также должно состоять
из эндоскопии верхних отделов ПК и исследования
функции тонкой кишки с целью исключения механи -
ческих препятствий [9, 12, 13].
«Золоты~ стандартом» диагностики гастропареза счи-
тается 4-часовая сцинrиграфия желудка, позволяющая
оценить во времени процесс эвакуации пищи из желудка
и объективно подтвердить наличие гастропареза.
Проводится исследование со стандартизированным
по калорийности и составу завтраком (тост, картофель,
яйца), в котором твердые частицы пищи помечены изото-
пом технеция-99m. Используется два варианта проведе.-
ния процедуры: с 15-минутным интервалом и получени-
ем 13изображений за4 часа и упрощенной четырехкратной
почасовой сцинтиграфией желудка. При сохранении
в желудке> 10% содержимого через 4 часа после приема
завтрака свидетельствует о наличии гастропареза.
Ультразвуковое исследование эвакуаторной функции
'INwvv.еrnеrgепсу.hеаlth-uа.соrn
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Таблица 2. Оценка тяжести гастропареза у пациентов с сахарным диабетом
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о том, что в ходе лечения может потребоваться смена
лекарственных препаратов и полного излечения достичь
не удастся [11]. На ранних стадиях заболевания положи-
тельный эффект можно получить за счет диеты с дроб-
ным режимом питания, низким содержанием жиров и
высоким содержанием клетчатки и жидкости [1, 8,16].
Переедание, особенно в вечернее и ночное время, как
и длительное голодание - недопустимы. Прием пищи
должен проходить в спокойных условиях, без сильных
внешних раздражителей, пиша должна быть термически
и химически щадящей. Быстрый прием пищи, разговоры
во время еды, курение могут служить причинами
скопления газа в желудке с появлением вздутия живота,
отрыжки воздухом, ощущения переполнения желудка.
Из рациона следует исключить или существенно огра-
ничить в нем блюда, изготовленные с добавлением
томатных паст, консервантов, консервы, хлебобулочные
изделия, рис, сладости, шоколад, крепкий чай, кофе,
газированные напитки, а также продукты, в состав кото-
рых входит грубая клетчатка [1, 8]. Пищевые добавки,
продукты, которые содержат нерастворимую клетчатку
или большое количество жиров, алкоголь могут замед-
лять опорожнение желудка, поэтому их употребление
должно быть сокращено[5, 6].
Некоторые пациенты плохо переносят даже пищу мяг-
кой, полужидкой консистенции, и у них развиваются
симптомы трофологической недостаточности, что при-
водит к необходимости применения зондового энте-
рального питания через назогастральный или (при пло-
хой переносимости) назоеюнальный зонд в обход
желудка. Применяют изоосмолярные жидкие смеси
для энтерального питания, с постепенно возрастающей
скоростью введения. Рекомендуется дополнительное
введение железа, фолиевой кислоты, кальция, витами-
нов D, К, 812' При удовлетворительной переносимости
питания через назогастральный зонд решается вопрос
о наложении гастростомы, а при лучшей переносимости
питания через назоеюнальный зонд - илеостомы [7, 9].
8 редких случаях, когда при энтеральном питании
наблюдаются вздутие и боль в животе, назначается
парентеральное питание [9, 18]. Парентеральное пита-
ние применяется только в самых тяжелых случаях и
проводится под контролем уровня глюкозы крови
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в течение 24 часов в сутки, включая ночной период, и
параллельной инсулинотерапией, что является залогом
эффективности лечения [8, 12].
Лекарства и лекарственные вещества, которые
замедляют моторику желудка и двенадцатиперстной
кишки (гидроксид алюминия, антациды, антихолинер-
гические препараты, агонисты ~-aдpeHopeцeтopOB,
блокаторы кальциевых каналов, димедрол, блокаторы
Н2-гистаминовых рецепторов, интерферон аТIьфа,
леводопа, опиоидные анальгетики, ингибиторы протон-
ной помпы, сукральфат и трициклические антидепрес-
санты) должны быть полностью исключены [3,4].
Терапия прокинетиками остается основой лечения
гастропареза. Эти препараты воздействуют на различ-
ные рецепторы, увеличивают сократимость желудка
(табл. 3). Наиболее изучены в этой группе метоклопра-
мид, цизаприд и домперидон - антагонисты допамино-
вых рецепторов, являющиеся центральными дофамино-
литиками. Эти препараты воздействуют на различные
рецепторы, увеличивая сократимость желудка. Мето-
клопрамид также блокирует серотониновые (5-НТ)
рецепторы, но оказывает преимущественно перифери-
ческое воздействие. Появление новых медикаментозных
препаратов может привести в дальнейшем к положи-
тельным результатам [1, 5,17,21].
Низкие дозы трициклических антидепрессантов
(амитриптилин, дезипрамин, доксепин, имипрамин)
способствуют облегчению тягостных проявлений -
тошноты, рвоты, боли. Начальная доза составляет обыч-
но 10 мг за 2 часа до сна; в дальнейшем целесообразно ее
повышение до 25-50 мг. Инъекция ботулинического
токсина А в область привратника оказывает положи-
тельный эффект, сохраняющийся несколько месяцев,
за счет торможения высвобождения ацетилхолина
из синаптических пузырьков в привратнике. В связи
с недостаточностью доказательной базы этот метод
н.еполучил широкого распространения [8, 11, 13].
Желудочная нейростимуляция проводится путем под-
кожной имплантации прибора с размещением электро-
дов во время лапаротомии или лапароскопии. Сам при-
бор имеет размеры, подобные таковым кардиального
водителя ритма, состоящего из генератора импульсов и
электродов. Электроды располагаются в собственной
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в тонкой кишке может привести к развитию синдрома
тонкокишечного стаза и упорной, резистентной к лече-
нию диареи. В основе диареи у паuиентов с СД лежит
не только гиперподвижность кишечника, обусловлен-
ная снижением симпатического торможение и являю-
щаяся проявлением автономной диабетической нейро-
патии с поражением вегетативных нервных узлов, также
отмечается выраженная стеаторея, в некоторых случаях
достигающая 70,0 г в сутки, способствующая наруше-
нию всасывания солей желчных кислот и свидетельст-
вующая об изменении внешне секреторной функции
поджелудочной железы и дисфункции желчного пузыря
[4,11].
Атония желчного пузыря возникает, как правило,
рано и длительное время может протекать латентно, ее
проявлениями могут быть тошнота, изредка - рвота
после еды, ощущение тяжести в правом подреберье.
Боль беспокоит редко, носит тупой, невыраженный
характер с локализацией в правом подреберье. Имеют
место КОЩlчественные и качественные изменения жел-
чеобразования, повышается содержание дегидроокси-
желчных кислот. При этом желчь может поступать
в кишечник независимо от приема пищи, что является
дополнительным фактором, влияющим на моторику
пищеварительного тракта, всасываемость питательных
веществ [8, 11].
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мышечной оболочке на глубине 1 см, на расстоянии
около 9,5-10,5 см от пилорического отдела вдоль боль-
шой кривизны желудка. Электростимуляция устанавли-
вается в высокочастотном диапазоне в соответствии
с частотой желудочного пейсмейкера медленных волн
(3 сокращения в 1мин), с расходованием малой мощнос-
ти (длина волны - 300 мс, сила тока - 4-5 мА).
Показано, что эта терапия ведет к снижению частоты
тошноты и рвоты у 3/4 пациентов более чем на 50%.
Этот метод сейчас утвержден в США для использования
у больных с гастропарезом, рефрактерным к медикамен-
тозной терапии [11, 12, 15]. Однако механизм действия
стимулятора остается неясным, так как отмечается сла-
бая корреляция между опорожнением желудка и улуч-
шением симптомов. Эффективность хирургической
декомпрессии желудка - резекции с наложением
гастроеюноанастомоза по Roux - плохо изучена.
В отдельных случаях проводится гастрэктомия, которая
несет значительный риск осложнений и летального
исхода.
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Препарат, режим Механизм действия Побочные эффекты Особенности применения
дозирования I
Таблица З. Выбор медикаментозной терапии для лечения диабетического гастропареза
Кишечные энтеропатии
Кишечные энтеропатии у пациентов с СД чаще всего
представлены в виде диареи, запора или недержания
кала. Распространенность диареи у данной категории
пациентов составляет 4-22%. Нарушение подвижности
____ г_а_с_Т_роэНТер_о_л_о_г_и_я ~
Достаточно часто диарея может сочетаться с аномаль-
ной функцией внутреннего и внешнего анального сфин-
ктера, что приводит к недержанию кала. В тяжелых слу-
чаях частота стула достигает 20-30 раз в сутки,
характерны ночные поносы, наблюдается значительная
потеря массы тела. У отдельных больных при длитель-
ном декомпенсированном диабете развитие диабетиче-
ской энтеропатии сопровождается синдромом диабети-
ческой нейропатической кахексии [19, 24].
Дифференциальная диагностика подразумевает
исключение других заболеваний, протекающих с хрони-
ческой диарееЙ. Прежде всего, следует исключить осмо-
тическую диарею как следствие употребления сахароза-
менителей и побочные эффекты сопутствующей
медикаментозной терапии (например, при применении
метформина и лактулозы). При стеаторее для исключе-
ния панкреатической недостаточности целесообразно
исследование активности панкреатической эластазы в
кале. Лечение диабетической диареи в основном эмпи-
рическое и направлено на облегчение симптомов.
При отсутствии картины псевдообструкции кишечни-
ка для купирования диареи эффективно применение
препаратов, угнетающих перистальтику кишечника и
продлевающих время контакта содержимого со слизис-
той оболочкой, - лоперамида (обычно в дозе по 2 мг
4 раза в сутки), кодеина, дифеноксилата, верапамила
(исходя из переносимости), октреотида (по 50 мг 3 раза
в сутки) [1, 2, 8].
Также с успехом применяется стимулятор централь-
ных а]-адренорецепторов клонидин, который вос-
станавливает адренергические влияния на кишечник,
усиливает реабсорбцию жидкости и препятствует избы-
точному влиянию парасимпатического звена на пери-
стальтику. Именно на наличии адреномиметических
свойств и основывается терапевтический эффект клони-
дина при диарее у больных СД. С этой же целью приме-
няютея кодеин и дифеноксилат - опиаты, повышаю-
щие реабсорбцию жидкости в кишечнике. Гипокалиемия,
часто возникающая при диабетической нефропатии,
может приводить к снижению перистальтики кишечни-
ка. Заместительная терапия препаратами калия у таких
больных позволяет эффективно снизить выраженность
желуДочно-кишечных расстройств. Как показывает пра-
ктика, назначение препаратов панкреатических фер-
ментов при диабетической энтеропатии зачастую
не оказывает лечебного действия [1, 11].
в норме проксимальные отделы тонкой кишки содер-
жат не более. чем 105 колониеобразующих бактерий
(КОЕ) в 1мл, по мере продвижения в дистальные отделы
бактериальная обсемененность достигает 108 КОЕ/мл.
В ситуации, когда замедлен транзит кишечного содер-
жимого из-за механической обструкции или двигатель-
ных нарушений, количество микробных тел может уве-
личиваться соизмеримо с тем, что имеет место в толстом
кишечнике, и обозначается как СИНдром избыточного
бактериального pO~Ta. Заболевание протекает с избы-
точным газообразованием и вздутием живота, что сопро-
вождает нарушение тонкокишечной ферментации.
Синдром избыточного бактериального роста
не исключен у больных СД с наличием гастроинтести-
нальных симmомов, особенно если имеются признаки
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мальабсорбции. Наиболее точным методом диагностики
избыточного бактериального роста является посев аспи-
рата из тощей кишки, что позволяет установить тип
возбудителя и его чувствительность к препаратам .
. Интубацию тощей кишки можно провести эНдОСКОПИ-
чески, для аспирации применяют стерильные катетеры.
Однако этот метод является инвазивным, поэтому чаще
используют дыхательный тест как опосредованный мар-
кер синдрома избыточного бактериального роста.
Два метода с С-холиглицином и С-ксилозой основаны
на регистрации меченных радиоизотопами молекул
оксида углерода после приема пищи с меченным
С-холиглицином и С-ксилозой соответственно.
Дыхательный тест с меченной С-ксилозой имеет более
чем 95% чувствительность и 100% специфичность.
Бактерии проксимальных отделов тонкой кишки
расщепляют ксилозу, что проявляется в пиковом подъе-
ме продукции меченного оксида углерода, а ксилоза
абсорбируется и не подвергается ферментации в толстой
кишке, повышая специфичность метода. Комбинация
двух методов - посева аспирата из тонкой кишки в соче-
тании с дыхательным тестом с С-ксилозой - является
«золотым стаНдартом» в диагностике СИНдрома избы-
точного бактериального роста [8, 11, 14].
для уменьшения популяции бактерий и борьбы с про-
явлениями избыточного бактериального роста на фоне
основной терапии назначают антибактериальные препа-
раты широкого спектра с минимальной системной
абсорбцией. Первоначальный 10-дневный курс амокси-
циллина/клавуланата, ципрофлоксацина или Доксицик-
лина эффективен у пациентов с рецидивирующим тече-
нием СИНдромаизбыточного бактериального роста [11,
19]. Терапия СИНдрома избыточного бактериального
роста пробиотиками привлекательна как более щадящая
и позволяюшая уменьшить риск развития резистентно-
сти к антибиотикам. Однако убедительных доказа-
тельств эффективности монотерапии нет [19].
Запоры, чередующиеся с диареей, - одно из самых
распространенных осложнений диабета. Согласно дан-
ным популяционного исследования 20-44% пациентов
с СД предъявляют жалобы на запоры либо необходи-
мость частого приема слабительных [14]. Нейрональная
дисфункция толстой кишки в сочетании с нарушением
желудочно-толстокишечного рефлекса, вероятно, при-
водит к запору. Прежде всего, необходимо исключить
другие возможные причины запоров, в частности, гипо-
тиреоз или побочные эффекты лекарственных препара-
тов, тщательно собрать анамнез и провести физическое
обследование, включая ректальное. Лечение включает
адекватную гидратацию, регулярные физические нагруз-
ки, повышенное содержание волокон в употребляемой
пище. Также можно назначить сорбитол или лактулозу.
Солевые и осмотические слабительные средства приме-
няются в тяжельгх случаях [18].
Не вызывает сомнения, что гастроинтестинальные
нарушения чаше встречаются у больных СД, чем
в популяции в целом. Они определяются различными
поражениями гастроинтестинальной системы и имеют
непосредственную патофизиологическую связь с СД и
диабетической неЙропатиеЙ. Доказано, что полноцен-
ный гликемический контроль является наилучшим
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Официальное открытие конгресса будет происходить
в Одесском национальном академическом театре оперы
и балета с посещением балета «Нуриев Forever...».
Более подробную информaцmo Вы сможете найти на сайте
Ассоциации анестезиологов Украины: http://aay.org.ua.
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Местом проведения конгресса будет конференц-ком-
плекс «Блеф> на берегу Черного моря, в санатории
имени В. Чкалова. В течение 3 дней планируется прове-
дение около двухсот докладов в четырех залах, курса
освежающих лекций, секций, мастер-классов, товари-
щеского ужина и других мероприятий.
Министерство здравоохранения Украины
Министерство здравоохранения и социального развития
Российской Федерации
Ассоциация анестезиологов Украины.-~/ .
Ассоциация анестезиологов-реаниматоло .
ЦФО Российской Федерацииприглашают вас n J1
во 11Международном Украинско-Российск
«Актуальные вопросы анестез
и интенсивной терапии>~,
который состоится 24-26 мая 2012 года в гор
с участием ведущих специалистов России,
дальнего и ближнего зарубежья
способом влияния на осложнения СД, позволяет пре-
дотвратить развитие и уменыпить гастроэнтерологи-
ческие симптомы. Сложность гастроинтестинальных
функций определяется многоуровневой формой орга-
низации системы пищеварения, причем различные
осложнения СД могут поражать пищеварительную
систему на всех уровнях, что определяет большой
выбор лечебной тактики и требует понимания патофи-
зиологии гастроинтестинальных осложнений сахарно-
го диабета.
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